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(57) Спосіб лікування непроліферативної діабети-

чної ретинопатії шляхом призначення базисного
лікування, який відрізняється тим, що додатково
призначають інгібітор гідроксиметилглутарил-КоА-
редуктази - ловастатин-КМП - на фоні стандартної
гіпоглікемічної дієти у дозі 20 мг 1 раз на день вве-
чері під час їжі протягом 6 тижнів, у наступні 3 ти-
жня - у дозі 40 мг 1 раз на день ввечері під час їжі,
у наступні 3 тижня - у дозі 20 мг 1 раз на день вве-
чері під час їжі.

Корисна модель відноситься до медицини, а
саме до офтальмології та може бути
використаною для лікування непроліферативної
діабетичної ретинопатії. Мета корисної моделі -
підвищення зорових функцій та зменшення
побічних ефектів.Цукровий діабет (ЦД) є складною медико-
соціальною проблемою суспільства, оскільки сла-
бобачення та сліпота осіб працездатного віку
значною мірою зумовлені розвитком одного з
найчастіших ускладнень даного захворювання -
діабетичної ретинопатії (ДР). В Україні питома вага
інвалідів із офтальмодіабетом у структурі первин-
ної інвалідності внаслідок очної патології складає
6,4%. Переважна білшість хворих - 54,75% - стає
інвалідами у зв'язку з ДР [Риков CO.,  Аліфанова
Т.А., 2006]. ДР як результат ушкодження судинної
системи та порушення нейросенсорної функції
сітківки під впливом метаболічних змін розвива-
ється у 97% хворих на ЦД І типу та у 60% хворих
на ЦД II типу, що й зумовлює постійний пошук за-
собів, які б впливали на механізм розвитку даного
ускладнення, та були здатні уповільнити, зупинити
або попередити його прогресування [Веселовська
З.Ф., 2004; Гогіна І.Ф., 2000].

Деякі ланки патогенезу ДР до теперішнього
часу залишаються неясними, проте більшість до-
слідників вважають, що він складається з двох
взаємопов'язаних патофізіологічних процесів:
структурних і функціональних порушень тромбо-
цитарно-судинної і гуморальної ланок системи
гемостазу [Дедов И.И., Шестакова М.В., Милень-
кая Т.М., 2001]. Провідне місце в патогенезі ДР
при ЦД II типу належить гіперінсулінемії (ендо-,

екзогенній), інсуліновій резистентності, гіпергліке-
мії, які сприяють порушенням метаболізму міоіно-
зитолу, активації сорбітолового шляху, посиленню
неферментативного гліколізування протеїнів, гіпо-
ксії тканин, гіперпродукції інсуліноподібних та ін-
ших факторів росту на фоні порушень вуглеводно-
го, ліпідного, білкового обміну, реологічних та
гемодинамічних властивостей крові [Ефимов С.А.,
Скробинская Н.А., 1998; Салдан Й.Р., Асачева
О.С., 2005]. Метаболічний чинник є одним із голо-
вних: тривало існуюча гіперглікемія відповідає за
ініціацію та прогресування мікросудинних усклад-
нень. Велике значення в патогенезі ДР надається
активації процесів перекисного окиснення ліпідів із
наступним накопиченням вільних радикалів, під-
вищенням вмісту ліпоперекисів та зниженням при-
родних антиоксидантних можливостей організму
[Чеснокова Н.Б, Кузнецов Т.П., 1999], а також по-
рушенню імуногенезу з явищами імунокомпетент-
ного пошкодження базальних мембран мікросудин
із подальшою індукцією процесів ангіо- і фіброзо-
генезу [Петруня A.M., 1996; Жабоедов Г.Д., Скрип-
ник Р.Л., 2000].

Не дивлячись на те, що на теперішній час до-
статньо ефективних засобів дії на дану патологію
немає, в лікуванні ДР можна виділити три основ-
них напрямка: консервативну терапію, викорис-
тання лазерної енергії та хірургічні методи, засто-
сування яких залежить від форми та стадії
захворювання. В лікуванні непроліферативної фо-
рми ДР з метою покращення обмінних процесів у
сітківці рекомендується проводити курси антиок-
сидантної терапії (токоферол, емоксипін), застосо-
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вувати вітамінні препарати з мікроелементами
цинком і селеном ("Окювайт-лютеїн", "Тріовіт"),
ангіопротектори (аскорутин, діцинон, трентал),
препарати чорниці ("Черника-форте", "Strix"), ен-
зимотерапію (флогензим, вобензим, фібринолі-
зин). Для покращення кровопостачання застосо-
вують препарати, які володіють
судинорозширюючим ефектом, вибірково та інтен-
сивно покращують кровотік, зменшують опір су-
дин, гальмують агрегацію тромбоцитів, зменшують
проникність судинної стінки (аспірин, трентал, ка-
вінтон, пікамілон, стугерон).

Розвиток та прогресування діабетичних ангіо-
та ретинопатій супроводжується зменшенням в
плазмі крові та мембранах еритроцитів вмісту по-
ліненасичених жирних кислот і збільшенням кон-
центрації насичених жирних кислот [Павловська
Г.Я., Патер А.Я., 2005]. Гіперліпідемія може про-
мотувати протромботичний стан - посилення акти-
вації тромбоцитів, зниження продукції NO судин-
ним ендотелієм і посилення секреції тканинного
фактору активованими макрофагами [Schwartz
G.G., Ollson A.G., 2005]. Відомо, що гіполіпідемічна
терапія сприяє зменшенню вираженості діабетич-
них уражень. Серед препаратів, що застосовують-
ся з даною метою, найбільш діючими за гіпогліке-
мічним та клінічним ефектами є інгібітори
гідроксиметилглутарил-КоА-редуктази - статини -,
які нормалізують ліпопротеїдний обмін, здатні ко-
ригувати дисфункцію ендотелію судин та зумов-
лювати регрес атеросклеротичних бляшек при
тривалому застосуванні, володіють антиоксидант-
ною активністю, змінюють фосфоліпідний склад
мембран тромбоцитів, позитивно впливаючи на
реологічні властивості крові. Внаслідок комбінації
зазначених ефектів з антиагрегаційною дією, ан-
типроліферативними та протизапальними власти-
востями, при призначенні статинів поліпшується
кровопостачання та обмежується ішемія [Beattie
M.S., Shlipak M.G., 2003].

Аналогом корисної моделі є спосіб лікування
непроліферативної ДР за допомогою препарату
"Еспа-Ліпон" [Веселовська З.Ф., Кіндій Т.В. Ефек-
тивність застосування препарату Еспа-Ліпон у
комплексному лікуванні діабетичних ретинопатій //
Офтальмол. журн. - 2004. - №1. - С. 53-57].

Цей спосіб полягає в тому, що на фоні загаль-
ноприйнятої патогенетичної терапії (гіпоглікемічні
препарати, вітаміно-тканинна терапія, ангіопротек-
тори, антиагреганти) виконуються внутрішньовенні
крапельні введення 600мг Еспа-Ліпону на 200мл
0,9% ізотонічного розчину 1 раз на добу протягом
20 днів, а потім - приймання Еспа-Ліпону по 600мг
у формі таблеток протягом 1 місяця.

Недоліками аналогу є необхідність парентера-
льного введення препарату протягом тривалого
періоду, можливість виникнення порушення функ-
ції тромбоцитів (тромбопатія), а також відсутність
антипроліферативних, протизапальних властивос-
тей, впливу на корекцію дисфункції ендотелію су-
дин.

Аналогом корисної моделі є спосіб лікування
непроліферативної ДР за допомогою препарату
"Ніфедіпін" [Веселовська Н.М. Нейропротекторная
роль блокатора кальциевых каналов в комплекс-

ном лечении непролиферативной диабетической
ретинопатии начальной стадии // Матеріали наук.-
практ. конф. "Хірургічне лікування та реабілітація
хворих з офтальмологічною патологією". - Київ,
2004. - С 66-67].

Цей спосіб полягає в тому, що на фоні загаль-
ноприйнятої терапії пацієнт приймає ніфедіпін в
таблетках у добовій дозі 15-30мг на 3 прийома
протягом 4 тижнів. Недоліками аналогу є застосу-
вання антагоністу іонів кальцію ніфедіпіну, який
володіє низкою побічних ефектів: виникнення пе-
риферичних набряків, запаморочення, зниження
артеріального тиску, розвиток тахікардії; необхід-
ність застосування низки інших препаратів при
лікуванні ДР (антиоксидантів, гіполіпідемічних за-
собів, дезагрегантів, ангіопротекторів, препаратів
із антипроліферативними властивостями). Препа-
рат протипоказаний при хронічній ішемічній хворо-
бі серця (ІХС), нестабільній стенокардії, вираже-
них формах серцевої недостатності, артеріальній
гіпотензії, а також хворим, які перенесли інфаркт
міокарда (IМ).

Прототипом корисної моделі є спосіб лікуван-
ня непроліферативної діабетичної ретинопатії
шляхом призначення базисної терапії (гіпоглікемі-
чні препарати, ангіопротектори, антиоксиданти,
вітаміно-тканинна терапія, дезагреганти) [Гогіна
І.Ф., Андріюк Л.В., Огранович О.Є. Діабетичні ан-
гіо-, ретино-, нейропатії: патогенез, клініка, ліку-
вання. - Львів: Ліга прес, 2000. - 186 с]. Недоліки
прототипу полягають у необхідності призначення
низки препаратів різних груп, відсутності впливу на
ліпопротеїдний обмін та еластичні властивості
стінок судин, наявності впливу на показники зага-
льного кровообігу.

Нами пропонується рішення, що усуває вказа-
ні недоліки.

В основу корисної моделі поставлене завдан-
ня удосконалити спосіб лікування непроліферати-
вної діабетичної ретинопатії завдяки застосуванню
інгібітора гідроксиметилглутарил-КоА-редуктази -
ловастатина - для забезпечення оптимізації ліку-
вання з урахуванням етіопатогенетичних особли-
востей розвитку діабетичної ретинопатії, віку хво-
рих, зменшення побічних ефектів та підвищення
зорових функцій.

Поставлене завдання вирішується тим, що у
способі лікування непроліферативної діабетичної
ретинопатії шляхом призначення базисного ліку-
вання, згідно до корисної моделі, додатково при-
значають інгібітор гідроксиметилглутарил-КоА-
редуктази - ловастатин-КМП - на фоні стандартної
гіпоглікемічної дієти у дозі 20мг 1 раз на день вве-
чері під час їжі протягом 6 тижнів, у наступні 3 ти-
жня - у дозі 40мг 1 раз на день ввечері під час їжі,
у наступні 3 тижня - у дозі 20мг 1 раз на день вве-
чері під час їжі.

Спільними ознаками прототипу та корисної
моделі є призначення базисного лікування (засто-
сування препаратів, які володіють судинорозши-
рюючою та антиоксидантною дією, зменшують
агрегацію тромбоцитів, покращують інтраокулярну
гемодинаміку та функціональні властивості
центральної зони сітківки; можливість самостійно-
го перорального прийому).
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Корисна модель відрізняється від прототипу
додатковим застосуванням препарату, який пози-
тивно впливає на ліпопротеїдний обмін, володіє
антипроліферативними та протизапальними влас-
тивостями; показаний до застосування у хворих на
ІХС та тих, які перенесли інфаркт міокарда; пози-
тивно впливає на еластичні властивості стінок су-

дин завдяки дії на систему ейкозаноїдів; виклю-
ченням необхідності застосування низки інших
препаратів (антиоксидантів, ангіопротекторів, су-
динорозширюючих засобів) у комплексному ліку-
ванні ДР; відсутністю побічних ефектів у вигляді
артеріальної гіпотензії, тахікардії, периферичних
набряків.

Таблиця

Порівняння ознак прототипу та корисної моделі

Ознака Прототип (базисна
терапія)

Корисна модель (приймання
ловастатину-КМП)

Самостійний пероральний прийом препарату ± +
Достатня судинорозширююча а дія + +
Зменшення агрегації тромбоцитів + +
Антиоксидантні властивості + +
Покращення інтраокулярної гемодинаміки + +
Вплив на рівень артеріального тиску та розвиток тахі-
кардії

+ -

Можливість застосування у хворих на ІХС та після IМ - +
Гіполіпідемічний ефект - +
Покращення функціональних властивостей центра-
льної зони сітківки

+ +

Необхідність застосування низки препаратів різних
груп в комплексній терапії ДР

+ -

Антипроліферативні та протизапальні властивості - +
Вплив на еластичні властивості судинних стінок - +

Корисна модель здійснюється наступним чи-
ном. Хворому із непроліферативною діабетичною
ретинопатією призначают базисну терапію (гіпоглі-
кемічні препарати, ретино- та ангіопротектори), а
також ловастатин-КМП у дозі 20мг 1 раз на день
ввечері під час їжі протягом 6 тижнів, у наступні 3
тижня - ловастатину-КМП у дозі 40мг 1 раз на день
ввечері під час їжі, у наступні 3 тижня - ловастати-
ну-КМП у дозі 20мг 1  раз на день ввечері під час
їжі.

Результат застосування корисної моделі. За-
пропонований спосіб лікування застосований у 23
хворих (40 очей) з непроліферативною діабетич-
ною ретинопатією віком від 52 до 69 років з трива-
лістю ЦД (II типу) 2-17 років (стадії компенсації та
субкомпенсації). Пацієнти отримували базисну
терапію (гіпоглікемічні препарати, ретино - та ангі-
опротектори), а також ловастатин-КМП у дозі 20мг
1 раз на день ввечері під час їжі протягом 6 тижнів,
у наступні 3 тижня - приймання ловастатину-КМП у
дозі 40мг 1 раз на день ввечері під час їжі, у на-
ступні 3 тижня - приймання ловастатину-КМП у
дозі 20мг 1 раз на день ввечері під час їжі. Обсте-
ження виконувалось на базі офтальмологічного
кабінету Чернівецького обласного медичного діаг-
ностичного центру та включало: візометрію, без-
контактну тонометрію, біомікроскопію, пряму оф-
тальмоскопію, статичну комп'ютерну периметрію
на аналізаторі поля зору Humphrey (HFA II 720) за
програмою центрального порогового 30-2 теста та
реоофтальмографію на комп'ютеризованій системі
запису реоофтальмограм ("Медап", Україна) до та
після курсу лікування. Порогову світлочутливість
визначали в 76 ділянках центрального поля зору

до 30°. Всі тестові ділянки були розділені на три
морфо-функціональні зони: макулярна - до 5°, па-
рамакулярна -5-20° та парацентральна - 20-30°.
Для реєстрації результатів використовували циф-
рове маркування. Обробка результатів досліджен-
ня проведена за допомогою статистичної системи
Statpac анализатора поля зору Humphrey. При
прямій офтальмоскопії клінічно вираженого маку-
лярного набряку у пацієнтів зафіксовано не було.
За результатами реоофтальмографії оцінювали
наступні показники: реографічний індекс, трива-
лість анакроти та співвідношення тривалості анак-
роти до тривалості всієї реографічної хвилі (стан
тонуса судинних стінок).

До початку лікування у хворих обох груп вста-
новлено депресію чутливості сітківки в макулярній
та парамакулярній зонах глибиною від 1,8 до
7,4дБ. Дефекти не розповсюджувались на фовео-
лярну область; фовеолярний поріг був нормаль-
ним. Після проведеного курсу терапії (через 3 мі-
сяці) при статичній пороговій периметрії чутливість
сітківки пацієнтів за данимм основного відхилення
(MD) в парамакулярній зоні була в середньому на
2,2дБ вище вихідної, в макулярній - на 3,4дБ
(р<0,05). В 62,5% випадків виявлено зменшення
розмірів парацентральних скотом (р<0,05). Вірогі-
дне підвищення гостроти зору відмічено в 45%
випадків. Відповідна тенденція прослідковувалась
і в інших інтерпретаціях результатів теста: число-
вому, загальних і структурних відхиленнях. Аналіз
реоофтальмограм пацієнтів до початку лікування
виявив зниження значень реографічного індексу
відносно норми на 38,68%. Показник тонусу судин
відповідав середньостатистичній віковій нормі.
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Після завершення курсу лікування значення реог-
рафічного індексу були на 18,76% (р<0,05) вище,
ніж до лікування. Спостерігалось зменшення три-
валості анакроти та вірогідне (р<0,05) зменшення
показника тонусу артерій. Більшість пацієнтів від-
мітили покращання якості зору (збільшення яскра-

вості кольорів, зменшення розмірів плями перед
оком). Лікування ловастатином-КМП добре пере-
носиться пацієнтами. У всіх випадках не спостері-
галось побічних реакцій.

Технічний результат: підвищення зорових фу-
нкцій та зменшення побічних ефектів терапії.
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